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Introducción: la nefropatía hipertensiva es una de las lesiones a órganos diana 
por hipertensión arterial con mayor morbilidad y mortalidad.  
Objetivo: evaluar la influencia de los diferentes factores de riesgo para el 
desarrollo de la nefropatía hipertensiva.  
Métodos: realizamos un estudio observacional analítico de casos y testigos en 
pacientes de la consulta de hipertensión de la policlínica de especialidades del 
hospital general universitario Carlos M. de Céspedes, de Bayamo, en el período 
comprendido desde el primero de enero de 2014 hasta el 31 de diciembre de 2016.  
Resultados: el análisis multivariado demostró que él no control de hipertensión 
arterial fue el factor más relevante al incrementar el riesgo de nefropatía 
hipertensiva en 22,46 veces (IC: 11,915-42,341; p: 0,000) seguido en orden de 
importancia la hipertrofia ventricular izquierda (OR: 12,95; IC: 7,005-23,968; p: 
0,000). El análisis de la curva ROC (área: 0,898; IC: 0,873-0,922; p: 0,000) 
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demostró una adecuada capacidad discriminativa del modelo, cuya calibración fue 
aceptable (p: 0,176).  
Conclusiones: los factores propios de la hipertensión arterial así como algunos 
marcadores biológicos de riesgo cardiovascular, son capaces de predecir con 
exactitud la probabilidad de desarrollar la nefropatía hipertensiva; de ellos se 
estimó un modelo con un área bajo la curva con una capacidad de discriminación y 
calibración adecuada.    
Palabras claves: hipertensión, enfermedades renales, factores de riesgo, 
comorbilidad, mortalidad.  
 
ABSTRACT 
Introduction: hypertensive nephropathy is one of the lesions to target organs due 
to arterial hypertension with higher morbidity and mortality. 
Objective: to evaluate the influence of different risk factors for the development of 
hypertensive nephropathy. 
Methods: we performed an observational and observational study of cases and 
witnesses in patients from hypertension consultation of the polyclinic specialties of 
the general university hospital Carlos M. de Céspedes, Bayamo, from January 1, 
2014 to the December 31, 2016. 
Results: multivariate analysis showed that a patient without control of their 
hypertension was the most relevant factor in increasing the risk of hypertensive 
nephropathy in 22.46-fold (CI: 11.915-42.341; p: 0.000) followed by left 
ventricular hypertrophy OR: 12.95, IC: 7.005-23.968, w: 0.000). Analysis of the 
ROC curve (area: 0.898; IC: 0.873-0.922; p: 0.000) showed adequate model 
discriminatory ability, whose calibration was acceptable (p: 0.176). 
Conclusions: factors associated to hypertension, as well as some biological 
markers of cardiovascular risk are capable of accurately predicting the probability of 
developing hypertensive nephropathy; of them a model with an area under the 
curve with a capacity of discrimination and adequate calibration was estimated. 




La enfermedad renal crónica (ERC) es un problema de salud pública de gran 
relevancia por su infradiagnóstico, morbimortalidad vascular y prevalencia (afecta 
al 10% de la población adulta). Esta prevalencia es mayor en pacientes diabéticos 
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(hombres 29,3 %/mujeres 22,3 %) e hipertensos (hombres 57 %/mujeres 61,4 %) 
mayores de 60 años.1-3 
 
La ERC tiene una elevada tasa en Cuba (14-16 % de la población), con necesidad 
de terapia renal de reemplazo (métodos dialíticos o trasplante renal) más de dos 
millones de personas, con una elevada discapacidad, necesidad de cuidadores y con 
un incremento anual de pacientes hemodializados entre un 6 a un 20 %.4 
 
Los estudios observacionales demuestran que existe una relación directa y 
proporcional entre la hipertensión arterial (HTA) y la progresión de la ERC.5 Del 
mismo modo, en un metanálisis de estudios de intervención en pacientes con 
nefropatía no diabética, la progresión de la ERC se correlacionó con la presión 
arterial alcanzada, y fue más lenta en aquellos pacientes con presión arterial 
sistólica de 110-119 mmHg en tratamiento.6  
 
Existe un riesgo elevado en la población hipertensa de desarrollar la nefropatía 
vascular hipertensiva, 6 y si se tiene presente que la HTA es en la actualidad, la 
enfermedad crónica más frecuente que azota a la raza humana, se debe entender 
entonces que la ERC causada por esta entidad va en incremento, no solo por la 
elevada frecuencia de la HTA, sino también por su evolución crónica, silenciosa y 
compleja.5 
 
La importancia epidemiológica de la HTA se debe a su papel como indicador de un 
futuro riesgo cardiovascular, ya que es el factor de riesgo más importante de las 
enfermedades cardiovasculares y renales, que cuando se asocia con otros 
trastornos como la obesidad, el colesterol elevado, el hábito tabáquico, y diversas 
comorbilidades; se incrementa de forma exponencial la posibilidad de padecer una 
complicación grave renal.7, 8 
 
Existen muchas investigaciones sobre los factores de riesgo de la nefropatía 
hipertensiva con importante contribución en el conocimiento de esta temática, sin 
embargo, se justifica continuar su estudio por los siguientes motivos: la elevada 
incidencia y prevalencia de la nefropatía hipertensiva, aunado al incremento la 
mortalidad y discapacidad por esta entidad y finalmente la necesidad de identificar 
un grupo de factores que aumentan el riesgo para su desarrollo en individuos 
diagnosticados como hipertensos. 
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Por lo antes expuesto la presente investigación tuvo como objetivo evaluar la 




Realizamos un estudio observacional analítico de casos y testigos en pacientes de la 
consulta de HTA de la policlínica de especialidades del hospital general universitario 
Carlos M. de Céspedes, de Bayamo, en el período comprendido desde el primero de 
enero de 2014 hasta el 31 de diciembre de 2016. 
 
Se incluyeron como casos y los testigos a pacientes con HTA de más de cinco años 
de evolución y que fueran mayores de 18 años o más. Los casos fueron aquellos 
pacientes con daño estructural o funcional o ambas lesiones en el riñón, con la 
presencia de marcadores de daño renal o un filtrado glomerular menor a 60 
mL/min/1.73 m2 de superficie corporal, por 3 o más meses, presente en un 
paciente hipertenso 9 y los testigos los pacientes hipertensos que no cumplieron los 
criterios anteriores.  
 
Se excluyeron de la presente investigación, aquellos pacientes que no desearon 
participar en el estudio, que no se pudo comprobar o estimar el tiempo de 
evolución de la HTA, así como aquellos individuos que además de ser hipertenso, 
tuvieron enfermedades capaces de ocasionar la nefropatía, tales como la diabetes 
mellitus,  enfermedades oncoproliferativas, del tejido conectivo, usos de fármacos 
potencialmente dañinos para los riñones, entre otras, por el hecho de estarse 
evaluando la HTA como enfermedad rectora, por lo que la presencia de algunas de 
estas entidades no permitirían determinar el verdadero valor de la hipertensión. 
 
Delimitación y operacionalización de las variables 
 Variable dependiente: tener o no una nefropatía hipertensiva. 
 Variables independientes: aquellos factores cuya influencia en la aparición 
de la nefropatía hipertensiva se evaluarán.  
 
La edad se cuantificó en años cumplidos, se dicotomizó según el punto de corte que 
mostró mayor sensibilidad (60 años). El hábito de fumar se agrupó en dos 
categorías: fumadores (expuestos) si consumían diariamente o casi a diario 
cigarrillos, tabacos o pipa independiente del número fumado, y exfumadores de 
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menos de un año, y como no fumadores (no expuesto) al resto de los pacientes. 
Para estas definiciones se tuvo en cuenta que la relación entre el hábito de fumar y 
el riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) es elevado, independientemente del 
número de cigarrillos fumados, está demostrado que dejar de fumar reduce la 
incidencia de un primer infarto del miocardio igual que en los no fumadores, a 
partir del primer año.10 
 
La obesidad se estableció según el cálculo del índice de masa corporal (IMC mayor 
o igual a 30, peso en kilogramos/la talla en m2) o una circunferencia de la cintura 
mayor o igual de 102 cm para los hombres y de 88 cm para las mujeres o ambas 
condiciones.  
 
Se consideró como sedentario a la persona que invierte diariamente (o casi a 
diario) menos de 25 (mujeres) o 30 (hombres) minutos en actividades de ocio 
(cualquier ejercicio de intensidad igual o superior a caminar a paso rápido) y 
también se tuvo en cuenta el tipo de profesión del paciente. 
 
Como exceso de sal en la dieta se consideró a la ingestión de sal superior a 5 
gramos/día/por personas; esto equivale a más de una cucharadita de postre rasa 
por persona para cocinar, distribuida entre los platos confeccionados en el almuerzo 
y comida. También se incluyó a los pacientes con consumo de productos 
panificados o al empleo de sal de mesa (tres o más veces a la semana). La 
información se obtuvo a través de una encuesta elaborada según el resultado del 
análisis de las recomendaciones de los distintos estudios sobre el consumo de sal. 
 
Se consideró como controlado en la HTA a los pacientes con cifras de presión 
arterial inferiores a 140 y 90 mmHg (sistólica y diastólica respectivamente) en el 
100 % de las tomas en consulta y no controlado el que no cumplió con los criterios 
anteriores.  
 
Se consideró el tiempo de evolución y el estadio de HTA. En el primer caso los 
pacientes con un tiempo de evolución de más de 5 años. El estadio de la HTA se 
clasificó según la propuesta del 7mo informe del Joint National Committee y se 
tuvieron en cuenta las medidas propuestas para la correcta clasificación y toma de 
la presión arterial.11 
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Los marcadores biológicos que se seleccionaron (urea, creatinina, ácido úrico, 
colesterol, triglicéridos), constituyeron variables cuantitativas continuas, se 
convirtieron en dicotómicas según el punto de corte que mostró mayor sensibilidad 
y especificidad.  
 
Hipertrofia ventricular se consideró mediante ecografía y se tuvo presente los 
criterios recogidos en la literatura.12 
 
Universo: se atendieron 2559 pacientes en la consulta de HTA durante los años de 
investigación, procedentes de áreas urbanas y rurales de la provincia. 
El tamaño de la muestra para estudios de casos y testigo se determinó mediante el 
programa EPIDAT 3.0. Para su estimación se consideró los parámetros siguientes: 
nivel de confianza al 95 %, poder del estudio al 80 %, relación de casos y testigos 
1:1, proporción de casos expuestos 59,2 % y proporción de testigos expuestos 
42,04 % y odds ratio (OR: oportunidad relativa) mínimo a detectar 2. Se obtuvo un 
tamaño mínimo de: 133 casos/133 testigos. .  
 
El análisis estadístico comenzó por la caracterización de la muestra, lo que implicó 
una descripción de todas las variables. Para las variables cuantitativas se 
determinaron las medias y desviaciones estándar, junto con los valores mínimos y 
máximos de cada distribución.  
 
Para el análisis de los factores asociados al riesgo de desarrollar la nefropatía 
hipertensiva se utilizó una estrategia univariada, la cual se basó en la estimación 
del riesgo a través del valor obtenido del OR para muestras no pareadas. Se obtuvo 
estimaciones puntuales y por intervalo de confianza (del 95 %) de los OR. Para 
cada variable se probó la hipótesis de que el OR poblacional era realmente mayor 
de uno con un nivel de significación menor de 0,05.  
 
La estrategia multivariada se basó en el ajuste de un modelo de regresión logística 
binario mediante el método “paso a paso hacia atrás” con todas las variables que 
constituyan factores de riesgo en el análisis univariado. De esta manera, se evaluó 
la influencia independiente de cada variable en la probabilidad de desarrollar la 
nefropatía hipertensiva, a la vez que se controlaron todas las demás. El ajuste de la 
función de regresión logística, que equivale a la estimación de sus parámetros, se 
realizó por el método de máxima verosimilitud. Se aplicó también el estadístico de 
bondad de ajuste Ji Cuadrado de Hosmer y Lemeshow. Si la probabilidad asociada 
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al estadígrafo de prueba era mayor de 0.05, se consideró que los modelos ajustan a 
los datos. 
Finalmente, mediante el análisis de los datos que generaron las curvas ROC se 
determinó la capacidad de discriminación del modelo. También se estimó la 
calibración, mediante la prueba de Hosmer y Lemeshow, con un contraste en 10 
puntos de corte entre los resultados observados y esperados. Un valor de la prueba 
mayor de 0,05 es expresión de buena calibración. 
 
Se tuvieron presente los principios éticos establecidos para este tipo de 
investigación.  En todo momento se respetó la ética hacia el paciente, la probidad y 
confiabilidad de los datos obtenidos, no divulgándose ningún dato de carácter 
personal.  
 
Con el objetivo de aumentar la precisión y exactitud de los datos necesarios para la 
investigación se tuvieron en cuenta el control de los sesgos de selección, de 
clasificación, de información y de precisión.  
 
RESULTADOS 
La incidencia de la nefropatía hipertensiva fue de 26,71%. 
 
En la tabla 1 se observa la relación de la variables cualitativas, sobresale que hubo 
un discreto predominio de las féminas con un 53,9 % (330 pacientes) el 58,2 % no 
estaban controlados (356 enfermos). Predominaron los pacientes clasificados en 
estadio 2 (318 pacientes; 52,0 %). La proteína C reactiva elevada fue el 
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Tabla 1. Caracterización de la muestra. Variables cualitativas N = 612. 
 
Variables Categoría Número (%) 























































La edad media de los pacientes fue 68,89 años (desviación estándar: 14,334) 
mientras que la media de los años de evolución de la HTA fue de 16,45 años 
(desviación estándar: 8,472) como se observa en la tabla 2.  
 












Edad 29 99 68,89 14,334 
Tiempo de evolución de la HTA 5 40 16,45 8,472 
Creatinina 39 1702 162,89 212,521 
Ácido úrico 78 487 172,92 85,257 
Triglicéridos 0,700 10,200 2,0099 1,868991 
Colesterol 2,100 8,600 5,3805 1,345997 
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En la tabla 3 se muestra los factores sociodemográficos, hábito de fumar y 
comorbilidad y su asociación con la nefropatía hipertensiva. 
 
Se destaca la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) con el factor más relevante al 
elevar el riesgo de nefropatía hipertensiva en 8,28 veces (IC: 5,596-12,253; p: 
0,000); le continúa en importancia la hipercolesterolemia al aumentar el 
mencionado riesgo en 2,61 veces (IC: 1,878-3,647; p: 0,000) ambos de forma 
significativa. Sin embargo el sedentarismo y el sexo no mostraron asociación con la 
probabilidad de desarrollar la nefropatía hipertensiva.  
 
Tabla 3. Riesgo de desarrollar la nefropatía hipertensiva. Factores 

















*p №     % №      % 
Hipertrofia ventricular izquierda 178  80,2 44   19,8 8,28 5,596-,253 0,000 
Hipercolesterolemia 214  58,8 144  40,2 2,61 1,878-,647 0,000 
Proteína C reactiva 122  65,6 64   34,4 2,50 1,752- ,587 0,000 
Obesidad 70    67,3 34   32,7 2,37 1,520-,704 0,000 
Ácido úrico 31  66,0 16   34,0 2,04 1,093-,819 0,023 
Edad mayor de 60 años 214  55,4 172  44,6 1,81 1,299-,528 0,000 
Exceso de sal en la dieta 126  59,4 86   40,6 1,79 1,278-,510 0,001 
Hipertrigliceridemia 156  55,3 126  44,7 1,48 1,079-,045 0,015 
Hábito de fumar 193  53,6 167  46,4 1,42 1,029-,964 0,033 
Sedentarismo 128  52,5 116  47,5 1,17 0,852-,628 0,322 
Sexo masculino 124  51,7 116  48,3 1,11 0,807-,544 0,508 
* 0,000 indica p<0,001 
 
Los efectos hemodinámicos de la HTA mostraron una elevada asociación con el 
riesgo de desarrollar la nefropatía hipertensiva, sobresale en importancia el no 
control de HTA al incrementar el mencionado riesgo en 14,62 veces (IC: 9,732-
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*p №     % №      % 
No control de la HTA 214  83,6 42  16,4 14,62 9,732-1,967 0,000 
Estadio 2 de la HTA 228  77,6 66  22,4 10,62 7,309-5,459 0,000 
Tiempo de evolución de la 
HTA ≥ 15 años. 
198 59,3 136 40,7 2,29 1,655-3,173 0,000 
 
En la tabla 5 se presenta el análisis de logística binario, con el fin de demostrar 
aquellos factores con una influencia independiente de los factores evaluados. Se 
destaca el no control de HTA al incrementar el riesgo de nefropatía hipertensiva en 
22,46 veces (IC: 11,915-42,341; p: 0,000) le continúa en orden de importancia la 
HVI (OR: 12,95; IC: 7,005-23,968; p: 0,000).  
 

















IC = 95,0% 
Inferior Superior 
No control de la HTA 3,112 0,323 0,000 22,46 11,915 42,341 
Hipertrofia ventricular izquierda 2,562 0,314 0,000 12,95 7,005 23,968 
Estadio 2 de la HTA 2,222 0,292 0,000 9,228 5,203 16,369 
Tiempo de evolución de la HTA 2,104 0,416 0,000 8,202 3,626 18,552 
Colesterol 1,194 0,293 0,000 3,302 1,858 5,866 
Proteína C reactiva 0,828 ,308 0,007 2,290 1,251 4,191 
Fumar 0,818 ,286 0,004 2,267 1,293 3,973 
Obesidad 0,392 ,292 0,180 1,480 1,034 2,625 
Constante -23,3 2,328 0,000 0,000   
Test Hosmer y Lemeshow X2 = 15,032 grado de libertad = 8 p = 0,159 
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Con el propósito de determinar la capacidad de discriminación y calibración, se 
empleó el análisis de la curva ROC (área: 0,898; IC: 0,873-0,922; p: 0,000) 
demostrándose una adecuada capacidad discriminativa. También la calibración fue 
adecuada (p: 0,176). Figura 1.  
 
Área bajo la curva 
Área      Error estándar          p           95% de intervalo de confianza 
                                                            Límite inferior  Límite superior 
0,898            0,012          0,000              0,873             0,922 
 





La nefropatía hipertensiva es una de la más frecuente, precoz e importante 
complicación encontrada en el paciente hipertenso y se asocia con una elevada 
mortalidad, 13,14 por lo que la identificación de los factores de riesgo es útil para 
poder encausar acciones de prevención de la enfermedad. 
 
La incidencia de la nefropatía hipertensiva en el presente estudio es parecida a la 
citada por otras investigaciones, así por ejemplo en España es de 24,4 % 15 y en 
Estados Unidos de América de 35%.16 
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Un estudio realizado en Cuba sobre el grado de control de la HTA y otros factores 
de riesgo en pacientes con insuficiencia renal atendidos en las consultas externas 
de los servicios de Nefrología, la nefropatía vascular fue la primera causa de 
insuficiencia renal, con un 38,4 % de los casos.8 
 
Los valores inferiores encontrados en esta serie con respecto a los nacionales 
pudiera estar más asociados con un subregistro, probablemente por el poco 
tamizaje que se hace en atención primaria de salud, de la HTA en primer lugar y la 
búsqueda de daño a órganos diana por dicha entidad en segundo lugar.  
 
Los resultados del presente estudio coinciden con diferentes autores 5,17-19 citan a la 
HVI como un marcador de riesgo cardiovascular en general, incluyendo la lesión 
renal y su progresión a enfermedad terminal. Así por ejemplo Lozano18 encontró un 
riesgo lesión renal de 1,26 veces en individuos con HVI.  
 
La presencia de HVI en el paciente hipertenso se asocia con mayor morbilidad y 
mortalidad cardiovascular, y es un factor de riesgo independiente para ECV. La 
detección de HVI en el electrocardiograma (ECG) en la consulta ambulatoria es 
esencial para valorar el riesgo del paciente, y también lo es en su evolución para 
evaluar el efecto del tratamiento antihipertensivo, ya que la regresión o no de la 
HVI con el tratamiento antihipertensivo condiciona el pronóstico de estos 
pacientes.5 
 
La combinación de un aumento de la excreción urinaria de proteína, una reducción 
de la tasa de filtrado glomerular e HVI, en la población hipertensa, indica mayor 
riesgo de complicaciones renales y cardiovasculares en general, lo cual hace que 
estos factores de riesgo sean independientes y acumulativos.5, 17,18 Estos aspectos 
pueden explicar nuestros hallazgos.  
 
La HTA y la hipercolesterolemia se consideran entre los más importantes factores 
de riesgo para padecer enfermedades cardiovasculares, lo cual incluye la 
enfermedad renal hipertensiva, y su importancia radica en los efectos sobre la 
aceleración de la arteriosclerosis de ambas enfermedades, que se potencian de 
forma exponencial cuando coinciden en el mismo sujeto, lo que explicaría la mayor 
asociación con complicaciones en el paciente hipertensos 20 y  coincide con los 
resultados del presente estudio. 
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Desde que se hizo evidente la importancia de la inflamación en los estadios de la 
aterosclerosis y en la génesis de eventos cardiovasculares y enfermedad renal 
crónica, la determinación de la PCR ya es un estudio común en muchos centros y se 
le ha atribuido importante valor predictivo. Tal como sucedió en nuestra 
investigación, varios autores encontraron asociación entre la PCR y el riesgo de ECV 
en general.21-23   
 
La PCR es un biomarcador de procesos activos vasculares, que ejerce una acción 
directa sobre la función y morfología vascular y renal y puede contribuir 
causalmente con el pronóstico de un paciente hipertenso.22, 23 
 
La obesidad también constituye un importante factor de riesgo para la HTA, 
enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca, fibrilación atrial, ERC y la muerte 
súbita; como lo demuestra la presente investigación, tanto es así, que los obesos 
tienen menos calidad de vida y supervivencia más corta que los individuos 
promedios.24 
 
En pacientes con ERC, el riesgo cardiovascular observado suele ser mayor que el 
predecible con base en los factores de riesgo establecidos, lo que puede explicarse 
por el efecto adicional de los factores de riesgo asociados a la ERC.24, 25 
 
Los niveles de ácido úrico aún por debajo del umbral considerado como patológico 
fue un factor de riesgo para la aparición de HTA, según Leiba y colaboradores, 26 
también Díaz Arce27 señaló igual relación. Considerables evidencias soportan el rol 
causal del ácido úrico con el desarrollo de la HTA y sus complicaciones; a través de 
los cambios inflamatorios y vasculares en la microcirculación renal, activación del 
sistema renina-angiotensina y disfunción endotelial, 28,29 hechos que pueden dar 
respuestas a nuestros resultados.  
 
Semejante a la presente investigación otros autores citan mayor riesgo de 
desarrollar la nefropatía hipertensiva en mayores de 60 años.30-32 Peer 30 encuentra 
que el adulto mayor tiene del mencionado riesgo superior a 1 (OR: 1,04; IC: 1,01-
1,09; p: 0,05).  
Es sorprende que sigan aumentando los casos de nefroangiosclerosis cuando ha 
mejorado el grado de control, el conocimiento y el tratamiento de la HTA en el 
mundo.5 Esto contrasta con las estadísticas que demuestran una reducción de la 
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morbilidad y de la mortalidad de origen cardiovascular relacionada con otros 
órganos diana.  
 
Un aspecto importante es que en los ancianos, los índices de control de la presión 
arterial son menores, se incrementa la actividad simpática, disminuye la capacidad 
de respuesta reguladora de los sistemas y la sensibilidad de los barorreceptores; 
además, se expresan marcadores de la aterosclerosis como la rigidez arterial y la 
presión del pulso, entre otros efectos metabólicos, involutivos y apoptóticos que 
ocurren; estos aspectos hacen que la senectud se acompañe con mayor riesgo de 
enfermedad cardiovascular en general y de la nefropatía en particular.5,33 
 
Está recogida en la literatura la influencia del exceso de sal en la dieta, la 
hipertrigliceridemia y el hábito de fumar en el desarrollo y progresión de las 
complicaciones cardiovasculares en los hipertensos; 34-36 aspectos que son 
coincidente con nuestros hallazgos.  
 
Los tres componentes de la HTA (control, estadio y tiempo de evolución) son los 
factores de riesgo cardiovascular más importantes, por lo que su control cobra 
especial trascendencia. Tal como se demostró en la presente serie.  
El control adecuado de estos tres constituye la base de la prevención cardiovascular 
global y renal. 5,37-40 Por lo que nuestros hallazgos no son casuales.  
 
Estos resultados indican una relación continua, consistente e independiente entre la 
HTA y el riesgo de complicaciones cardiovasculares y renales. La presión arterial 
alta significa mayor posibilidad de un ataque cardíaco, insuficiencia cardíaca, lesión 
renal (por cada incremento de 20 mmHg en la PAS, se duplica dicha probabilidad).5 
 
Los aspectos en el orden epidemiológico y patogénico que antes se describieron 
sirven de explicaciones a nuestros resultados. 
 
El valor patogénico de los factores de mayor importancia queda evidente al 
demostrarse la capacidad discriminativa del modelo creado y su calibración. Cada 
uno de los factores que lo integran contribuye a predecir con adecuada exactitud el 
riesgo de desarrollar la nefropatía hipertensiva. 
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Los factores propios de la HTA así como algunos marcadores biológicos de riesgo 
cardiovascular, son capaces de predecir el riesgo de nefropatía hipertensiva; de 
ellos se estimó un modelo con capacidad de discriminación y calibración adecuada. 
Esta herramienta podrá emplearse en los servicios de salud para vaticinar el riesgo 
de la lesión renal hipertensiva.    
 
La presente investigación tuvo como limitación no emplear los nuevos marcadores 
de riesgo cardiovascular, sin embargo aún está por probar el verdadero valor de 
estos marcadores. Por otro lado no se pudo cuantificar el sodio urinario y tuvo que 
estimarse el consumo del mismo a través de interrogatorio de los pacientes. 
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